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Атрофодермия червеобразная – редкий доброкачественный фолликулярный дерматоз, локализую-
щийся в косметически значимой зоне (на коже лица), приводящий к формированию поверхностных 
рубцов. Заболевание проявляется уже в возрасте 5–12 лет и, вероятно, имеет аутосомно-доми-
нантный характер наследования. Возможна ассоциация дерматоза с другими врождёнными ано-
малиями и некоторыми наследственными болезнями – синдромом Марфана, нейрофиброматозом, 
врождёнными пороками сердца, умственной отсталостью, сходной с таковой при болезни Дауна. 
Проанализированы типичные клинические признаки атрофодермии червеобразной на собственном 
клиническом наблюдении, проведён подробный дифференциально-диагностический анализ с рядом 
дерматозов, охарактеризованы современные методы и подходы к лечению этого дерматоза.
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Atrophoderma vermiculata is a rare, benign, follicular dermatosis localized in an esthetically important 
facial skin zone, which results in superficial scars formation. The disease usually occurs at the age of 5–12 
years and may be autosomal-dominantly inherited. This type of dermatosis may be associated with other 
congenital abnormalities and some hereditary diseases, such as Marfan syndrome, neurofibromatosis, con-
genital heart defects, and mental retardation similar to Down’s syndrome. The authors also analyze the 
typical clinical presentations of atrophoderma vermiculata, from their own clinical experience, conduct a 
detailed analysis of differential diagnosis with other dermatoses, and provide contemporary therapeutic 
methods and approaches to this skin disorder.
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Атрофодермия червеобразная (от лат. 
atrophodermia vermiculata; син.: сетчатая симметрич-
ная атрофодермия лица, сетчатый рубцово-эритема-
тозный фолликулит и др.) – редкий доброкачествен-
ный фолликулярный дерматоз, который проявляется 
сетчатыми (или сотовыми) поверхностными рубца-
ми кожи, чаще всего в области лица. Данная форма 
дерматоза в качестве самостоятельной была выделе-
на французским дерматологом Жоржем Тибьержем 
(G. Thibierge) в 1900 г., а термин «атрофодермия чер-
веобразная» закрепился за ним лишь в 1920 г. бла-
годаря другому французскому дерматологу и гисто- 
логу – Жану Дарье (Jean Darier) [1].

Этиология заболевания неясная. Имеются мне-
ния о невоидной природе патологии; при наличии 
семейных случаев допускают роль наследственных 
факторов, в частности аутосомно-доминантный тип 
наследования; отдельные авторы указывают на бли-
зость атрофодермии червеобразной и ульэритемы 
надбровной [2], однако небольшое число наблюде-
ний не даёт возможности сделать окончательные  
выводы.

Патоморфологическая картина характеризуется 
фолликулярным гиперкератозом, атрофией эпидер-
миса, атрофическими изменениями сальных желёз 
и волосяных фолликулов; отмечается наличие ма-
леньких роговых кист, небольших периваскулярных 
и перифолликулярных мононуклеарных инфиль-
тратов. Кроме того, для морфологической картины 
характерно наличие очагового разрежения структур 
эластических волокон, небольшое расширение ка-
пилляров, особенно вокруг фолликулов и их субэпи-
дермальной агрегации [3]. Также отмечено расши-
рение протоков потовых желёз, а в патологических 
очагах, локализующихся на коже рук, – гипертрофия 
сальных желёз [4].

Заболевание обычно проявляется уже в возрасте 
5–12 лет. Высыпания располагаются симметрично 
на коже щёк (чаще с акцентом в околоушной зоне): 
на фоне лёгкой эритемы появляются тесно располо-

женные очажки атрофии, большей частью фолли-
кулярные, размером 1–3 мм и глубиной около 1 мм, 
разделённые узкими полосками неизменённой кожи, 
что придает очагам поражения сетевидный характер, 
сходство с медовыми сотами или поверхностью де-
рева с червоточиной (рис. 1, 2). Могут отмечаться 
немногочисленные комедоны, белые угри, фолли-
кулярные пробки, окружённые эритемой, главным 
образом в начале заболевания, редко – пигментация.  
В качестве казуистических наблюдений описаны 
унилатеральные и более распространённые очаги 
поражения. С возрастом сетчатая «изъеденность» 
кожи постепенно сглаживается [3–6].

Течение хроническое, процесс прогрессирует 
медленно, редко захватывает большие участки кожи 
лица. К периоду полового созревания стабилизиру-
ется и существует без изменения. Возможна ассо-
циация с другими врождёнными аномалиями и на-
следственными болезнями  – синдромом Марфана 
[3], нейрофиброматозом, врождёнными пороками 
сердца, умственной отсталостью, сходной с наблю-
даемой при болезни Дауна [4]. Атрофодермия может 
служить кожным маркером различных соматических 
нарушений [7]. 

Дифференциальная диагностика атрофодермии 
червеообразной часто представляет собой опреде-
лённые трудности. Высыпания подобной локализа-
ции необходимо отличать от фолликулярного шило-
видного подрывающего кератоза Сименса, надбров-
ной ульэритемы, комедонового невуса, рубцов (по-
сле ветряной оспы, на месте обычных и некротиче-
ских угрей), синдрома Базекса, диссеминированного 
порокератоза Мибелли [7, 8].

Полная клиническая картина фолликулярно-
го шиловидного подрывающего кератоза Сименса 
чаще наблюдается у лиц мужского пола, в то время 
как червеобразная атрофодермия возникает несколь-
ко чаще у женщин. Проявления кератоза возникают 
раньше – обычно с первых недель или месяцев жиз-
ни. Высыпания более распространённые, локализу-
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Рис. 1. Пациент Н., 16 лет. Высыпания на коже правой щеки. Рис. 2. Тот же больной. Высыпания на коже левой щеки.
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ются на волосистой части головы, разгибательной 
поверхности конечностей и других участках кож-
ного покрова. Характерные признаки  – развитие 
атрофической очаговой алопеции, наличие ассоци-
ированных признаков поражения глаз (воспаление 
конъюнктивы, роговицы, эктропион), кератодермия 
и др. [9].

При надбровной ульэритеме наиболее выражен-
ное покраснение кожи наблюдается в области бровей 
(не на щеках и не в околоушной области), при этом 
отмечаются мелкие фолликулярные узелки и незна-
чительное шелушение. Поверхность очага выглядит 
как бы зернистой. Вследствие дистрофических из-
менений в ороговевших волосяных фолликулах раз-
вивается фолликулярная атрофия, и брови редеют. 
Атрофия кожи при ульэритеме более поверхностная, 
чем при червеобразной атрофодермии, поэтому оча-
ги имеют сетчатый характер, а не «изъеденный» и 
ячеистый, как при червеобразной атрофодермии [7]. 
Несмотря на существующие различия, отдельные 
авторы рассматривают данные дерматозы как воз-
можные варианты одного и того же заболевания,  
обусловленного нарушением ороговения и наследуе-
мого по аутосомно-доминантному типу [5]. 

В отличие от атрофодермии локализация коме-
до-невуса односторонняя, наиболее часто – на коже 
туловища и конечностей, где в устьях расширенных 
волосяных фолликулов имеются полосовидно или 
сегментарно расположенные ороговевшие элемен-
ты, сходные с комедонами, иногда с нагноением. 
После отторжения роговых масс остаются кратеро-
образные рубцовые изменения, более глубокие, чем 
при червеобразной атрофодермии [4]. 

При ветряной оспе клиническая картина сходна с 
таковой при червеобразной атрофодермии и может 
наблюдаться при очень густом расположении рубчи-
ков на месте бывших высыпаний. Для установления 
правильного диагноза важны анамнез (высыпание 
пузырьков, лихорадка), как правило, рассеянный ха-
рактер поражения без предпочтительной локализа-
ции на щеках, наличие «штамповидных» рубчиков, 
более правильных очертаний, чем участки атрофии 
при червеобразной атрофодермии, а также отсут-
ствие стадии эритемы и роговых пробок, кроме того, 
нарушение общего состояния [10].

Рубцовые изменения, развивающиеся после угре-
вой сыпи, могут в известной мере быть сходными с 
проявлениями червеобразной атрофодермии. Одна-
ко они развиваются в более позднем возрасте, бо-
лее распространённые, располагаются не только на 
лице (рассеянные, а не концентрирующиеся в об-
ласти щёк, как при червеобразной атрофодермии), 
но и в межлопаточной области, на груди. Наряду с 
рубчиками обнаруживают типичные для обычных 
угрей высыпания [11]. В дифференциальной диа-
гностике важно установить воспалительный харак-
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тер процесса, что нехарактерно для червеобразной 
атрофодермии, при которой незначительная эритема 
наблюдается только в начальном периоде. Некроти-
ческие угри располагаются в основном на коже лба 
и волосистой части головы. Рубцовым изменениям 
предшествуют высыпания папуло-пустулёзных эле-
ментов, некротизирующихся в центре и покрываю-
щихся геморрагическо-некротической корочкой [11].

Фолликулярная атрофодермия при синдроме Ба-
зекса характеризуется расположением очагов пора-
жения в основном на конечностях, сочетается с мно-
жественными базалиомами в области лица, аномали-
ями развития волос [12].

Лечение отдельных форм атрофии кожи имеет 
свои особенности, но осуществляется по сходным 
принципам: обязательно проводится обследование 
больных для выявления возможных факторов, лежа-
щих в основе атрофии кожи, с целью их устранения.

Для лечения атрофии кожи обычно назначают 
бензилпенициллин, на курс 15–20 млн ЕД (в тече-
ние года 3–4 курса). Рекомендуются также цефало-
спорины, тетрациклины, азалиды, фторхинолоны. 
Антибиотикотерапия показана при атрофии кожи с 
воспалительным компонентом (анетодермия Ядас-
сона, прогрессирующая атрофия кожи Поспелова), 
но традиционно применяется и при других формах. 
Антибактериальная терапия обязательна при пред-
положительно инфекционном генезе процесса [13].

По показаниям назначают средства специфиче-
ской и неспецифической иммунотерапии, биости-
муляторы, ангиопротекторы. Применяют Пирогенал  
1 раз в 3 дня, всего 25–30 инъекций, при необходи-
мости через 2–8 мес курс повторяют [4].

Показаны токоферола ацетат 10% раствор в мас-
ле по 1 мл внутримышечно или по 0,2 г в капсулах  
2 раза в сутки в течение 3–4 нед (2–3 курса с интер-
валом 2 нед); ретинол по 100 тыс. ЕД/сут в течение 
30 дней, витамины РР, С, В4, В12, В5 [13].

При червеобразной атрофии кожи, наряду с анти-
бактериальными, вазоактивными, иммуномодулиру-
ющими средствами, витаминами, показаны мази с 
антибиотиками и глюкокортикостероидами, ультра-
фиолетовое облучение 311 нм [14].

Рекомендуются также методы косметической  
реабилитации, в том числе поверхностная электро-
коагуляция, криотерапия, дермабразия, пилинг.  
Из других процедур  – фонофорез (с препаратами,  
содержащими желатин и витамин А); косвенная  
диатермия на соответствующие сегменты позвоноч-
ного столба; из общих – ультрафиолетовое облуче-
ние (эритемные дозы), дарсонвализация [15].

Благоприятное действие оказывают аппликации 
парафина, лечебных грязей, кашицы бодяги. Пока-
заны лечебная гимнастика, массаж, тёплые ванны. 
Местно применяют мази, содержащие вазоактивные 
средства, действующие протективно на структурные 

DOI: https://dx.doi.org/10.17816/dv20202115-118

Original article



118

РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ КОЖНЫХ И ВЕНЕРИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ. 2020; 23(2)

составляющие кожи, в частности солкосериловую, 
троксевазиновую, а также поливитаминную Аекол, 
можно методом фонофореза [16].

При изъязвлениях, которые нередко трудно под-
даются лечению, используют регенерирующие мази. 
Лечение сформировавшихся атрофических измене-
ний в целом малоэффективно [17].

Таким образом, пациентам с атрофодермией чер-
веобразной важно приостановить прогрессирование 
атрофии кожи, появление новых очагов, для чего 
следует рекомендовать им санаторно-курортное ле-
чение с приёмом серных/сероводородных ванн, и 
лечебных грязей в южных областях РФ (Сочи–Ма-
цеста, Пятигорск, Саки).
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